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1 JOHDANTO 
 
Hovawart on vanha saksalainen käyttökoirarotu, jonka pentuja rekisteröidään 
Suomessa muutamia satoja vuodessa. Kotimaassaan Saksassa koiria 
rekisteröidään yli tuhat vuodessa. Yksi yleisimmistä perinnöllisistä sairauksista 
hovawartilla on hypotyreoosi eli kilpirauhasen vajaatoiminta. Ensimmäiset 
merkinnät sairaudesta suomalaisessa populaatiossa löytyvät 1970-luvulta 
jalostuksen tavoiteohjelmasta (JTO) (Suomen Hovawart ry). Hypotyreoosi on 
huomioitu myös kansainvälisesti ja kansainvälinen hovawartliitto kerää tietoja 
sairastuneista koirista. Koska hovawarteilla sairaus ei ilmene yleensä ennen 2–4 
vuoden ikää, ei kaikkia sairastuvia koiria ole suljettu pois jalostuksesta. Myös 
fenotyypiltään terveille koirille on syntynyt sairaita jälkeläisiä, jopa useita yhteen 
pentueeseen. Suomen Kennelliitto on huomioinut hypotyreoosin lääkityksen 
antidopingsäännöissään. Kilpirauhaslääkitys oli pitkään kiellettyjen aineiden 
listalla, mutta nykyään Kennelliitolta voi hakea erityislupaa kilpirauhaslääkitystä 
saavalle koiralle, jotta se voi osallistua Kennelliiton järjestämiin tapahtumiin. 
Samalla koira kuitenkin siirretään EJ-rekisteriin (ei-jalostukseen). 
 
Kilpirauhanen on rauhanen, joka erittää kilpirauhashormoneja. Kilpirauhasen 
erittämät hormonit ovat thyroglobuliinista syntetisoitavat tyroksiini (T4) ja 
trijodityroniini (T3) (Feldman ja Nelson 2004). Pääosa T3:sta on metabolisesti 
muokattu T4:stä. Hormonit kulkevat verenkierrossa kiinnittyneinä 
plasmaproteiineihin, josta ne sitten vapautuvat kohdesoluihin ja sitoutuvat tuman 
DNA:han aiheuttaen vasteen. (Scott-Moncrieff ja Guptill-Yoran 2005). 
Hypotyreoosi on koko elimistöön vaikuttava sairaus ja sen oireet voivat olla 
moninaisia. Tyypillisesti hypotyreoosi vaikuttaa aineenvaihduntaan, ihoon, 
karvaan sekä yleiseen hyvinvointiin (Panciera 1994). Oireiden ollessa selkeitä 
viedään koira usein tarkempiin tutkimuksiin, jolloin hypotyreoosi voidaan yleensä 
havaita veren seerumista (Ferguson 2007, Graham 2009). Kun oireet havaitaan, 
on kilpirauhasesta yleensä tuhoutunut jo yli puolet (Graham ym. 2001). 
 
Hovawarteilla ilmenevä hypotyreoosi puhkeaa usein aikuisiällä ja tästä päätellen 
sairauden taustalla on joko autoimmuuni kilpirauhastulehdus (lymfosyyttinen 
tyreoidiitti) tai sisäsyntyinen kilpirauhasen rappeutuminen (idiopaattinen 
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kilpirauhasen degeneraatio). Molemmat syyt johtavat kilpirauhaskudoksen 
tuhoutumiseen, jolloin kilpirauhashormonien tuotanto vähenee. Idiopaattisen 
degeneraation ja lymfosyyttisen tyreoidiitin suhde toisiinsa ei ole vielä täysin 
selvä. Lymfosyyttinen tyreoidiitti katsotaan kuitenkin autoimmuunisairaudeksi 
(Graham ym. 2001, Ferguson 2007), johon liittyy perinnöllisiä tekijöitä (Milne ja 
Hayes 1981). Hovawarttien hypotyreoosia koskevia tutkimuksia löytyy vain 
vähän.  Muilla roduilla hypotyreoosin esiintyvyyden on raportoitu olevan 0,2-
0,9 % (Milne ja Hayes 1981, Panciera 1994, Dixon ym. 1999). Tässä 
tutkimuksessa oli mukana 7178 suomalaista koiraa (Suomen Kennelliitto, SKL, 
polveutumistiedot). Näistä 109 koiraa oli ilmoitettu sairaaksi, jolloin 
suomalaisessa hovawartpopulaatiossa hypotyreoosin esiintyvyys oli 1,52 %, joka 
on selkeästi suurempi kuin aiemmin raportoidut esiintyvyydet muilla roduilla. 
Saksalaisia sairaita koiria tunnettiin 256, joista 8 löytyi suomalaisesta 
sukupuuaineistosta. Kun huomioitiin saksalaiset sairaat koirat, nousi esiintyvyys 
1,6 %:iin. Vuosittaisiin rekisteröinteihin verrattuna saksalaisessa populaatiossa 
hypotyreoosin esiintyvyys on suomalaista populaatiota pienempi. 
 
Hypotyreoosia on tutkittu beagleilla 1990-luvulla. Periytymisasteiksi 
tutkimuksissa saatiin 0,3 ja 0,2 (Benjamin ym. 1996, Benjamin ym. 1997). 
Ruotsalaisilla koirilla tehdyssä tutkimuksessa (Ferm ym. 2009) hovawarteilla 
esiintyvän hypotyreoosin todettiin olevan voimakkaasti perinnöllinen, 
lymfosyyttisen tyreoidiitin esiintyvyys oli hovawarteilla jopa 13 %. Näistä koirista 
osalla oli tutkimusta tehdessä jo diagnoosi ja osalla sairastumista voitiin epäillä 
kilpirauhasvasta-aineiden ja -hormonien perusteella. Lymfosyyttiseen 
tyreoidiittiin sairastumisen riskiin on yhdistetty voimakkaasti myös major 
histocompatibility complex eli MHC-alue. Wilben ym. (2010) tutkimuksessa 
hovawarteille määriteltiin MHC-riskihaplotyyppi, joka löytyi lähes puolelta 
tutkituista hovawarteista. Jalostuksessa tulisi kiinnittää huomiota populaation 
monimuotoisuuteen, jotta riskihaplotyypit eivät yleistyisi liikaa ja muut haplotyypit 
katoaisi populaatiosta. Tähän liittyen sukusiitosasteella ei näyttäisi olevan 
vaikutusta hypotyreoosiin sairastumiseen (Benjamin ym. 1997). 
 
Tässä tutkimuksessa hypotyreoosia käsiteltiin binäärisenä ominaisuutena. Koira 
oli joko sairas tai se oletettiin terveeksi. Kaikki ei-sairaat koirat eivät kuitenkaan 
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olleet terveitä ja oletettavasti osa terveistä koirista tulee vielä sairastumaan 
hypotyreoosiin. Mitä kauemmin koiran syntymästä oli, sitä epävarmempaa oli 
olettaa se terveeksi, sillä muutaman vuosikymmenen aikana 
diagnosointimenetelmät ovat kehittyneet ja nykyisten koirien sairausluokitus 
hypotyreoosin suhteen olisi voinut olla erilainen muutama vuosikymmen sitten. 
 
Tämän tutkimuksen tavoitteena on selvittää hovawarttien hypotyreoosin 
periytymisaste suomalaisessa hovawartpopulaatiossa. Tutkimuksessa 
selvitetään sukusiitosasteen, sukupuolen, syntymävuoden ja kuukauden, 
pentuekoon, kasvattajan asuinpaikan sekä koiran värin vaikutusta 
sairastumiseen. 
 
2 KATSAUS KIRJALLISUUTEEN 
 
Kansainvälinen Kennelliiton FCI (Fédération Cynologique Internationale) on 
hyväksynyt hovawartin omaksi rodukseen vuonna 1955 ja sen rotumääritelmä on 
saanut FCI:n hyväksynnän vuonna 1998. Hovawart kuuluu FCI:n rotutyhmään 2. 
Rotumääritelmän mukaan hovawart on vanha saksalainen käyttökoirarotu, jota 
on vuodesta 1922 alkaen elvytetty maatiaiskoirilla sekä risteyttämällä siihen 
saksanpaimenkoiraa, leonbergiä ja  newfoundlandinkoiraa (Suomen Kennelliitto 
ry 2000). Suomessa rekisteröidään 150–300 hovawartpentua vuosittain (Suomen 
Hovawart ry). Rodun kotimaassa Saksassa rekisteröidään noin tuhat koiraa 
vuodessa. JTO:ssa hovawarttien yleisimmän perinnöllisen sairauden kerrotaan 
olevan kilpirauhasen vajaatoiminta. Suomessa ensimmäiset tapaukset löytyivät 
1970-luvulla. Tietoja sairaista koirista on Suomessa kerännyt Suomen Hovawart 
ry sekä kansainvälisesti Kansainvälinen hovawartliitto, IHF (International 
Hovawart Federation). 
 
2.1 Kilpirauhanen ja kilpirauhashormonit 
  
Kilpirauhanen muodostuu toiminnallisista rauhasrakkuloista eli follikkeleista. 
Kilpirauhasen follikkeli on ontto solukalvon ympäröimä solumuodostelma ja sen 
pinta muodostuu yksinkertaisesta kerroksesta kilpirauhassoluja. Passiiviset solut 
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ovat kuutiomaisia ja aktiiviset solut pylväsmallisia. Follikkelin sisälle varastoituu 
solujen erittämää thyroglobuliinia, jonka sisältämä jodityrosiini toimii esiasteena 
kilpirauhashormonien synteesissä. Follikkelien ontelosta varastoitunut 
thyroglobuliini siirtyy takaisin kilpirauhassoluihin, jossa entsyymit muokkaavat 
sitä hajoittamalla sen proteiineja. Solussa lysosomi yhtyy thyroglobuliinia 
sisältävään pisaraan muodostaen fagolysosomin. Fagolysosomissa 
thyroglobuliini hydrolysoituu ja verenkiertoon vapautuu syntyneet tyroksiini (T4) 
ja trijodityroniini (T3) hormonit. Myös thyroglobuliinia voi vapautua pieniä määriä 
verenkiertoon (Feldman ja Nelson 2004). 
 
Kilpirauhashormonit ovat kilpirauhasen erittämiä jodia sisältäviä 
aminohappojohdannaisia (Scott-Moncrieff ja Guptill-Yoran 2005). Veressä 
kiertävästä T4:stä kaikki on peräisin kilpirauhasesta, mutta suurin osa T3:sta on 
peräisin T4:n metabolisesta muokkauksesta, 5’-dejodinaatiosta (Scott-Moncrieff 
ja Guptill-Yoran 2005). Dejodinaatiossa muodostuu lisäksi käänteistä T3:a (rT3, 
reverse T3) (Feldman ja Nelson 2004), joka eroaa T3:sta jodin paikan osalta. 
Veressä lähes kaikki T4 ja T3 on sidottuna plasmaproteiineihin: TBG:een (thyroid 
hormone-binding globulin, tyroksiinia sitova globuliini), transtyretiiniin (tyroksiinia 
sitova prealbumiini, thyroxine-binding prealbumin, TBPA), albumiiniin ja 
apolipoproteiineihin (Feldman ja Nelson 2004, Scott-Moncrieff ja Guptill-Yoran 
2005). Plasmaproteiineihin sitoutuneena kilpirauhashormonit eivät aiheuta 
vastetta. Ainoastaan vapaa hormoni voi kulkeutua soluihin. T3 on T4:n verrattuna 
tehokkaampi ja tuottaa nopeamman vasteen, kun hormonit sitoutuvat solujen 
tuman reseptoreihin. Hormonireseptorikompleksi saa aikaan useiden 
säätelyentsyymejä koodaavien geenien ilmentymisen sitoutuessaan DNA:han 
(Scott-Moncrieff ja Guptill-Yoran 2005). 
 
Scott-Moncrieff ja Guptill-Yoranin (2005) mukaan kilpirauhasen hormonieritystä 
säätelee aivolisäkkeen erittämä tyreotropiini (tyrotropiini, TSH, thyroid-stimulating 
hormone) (Kuva 1). TSH saa aikaan sekä T4- että T3- hormonien synteesin ja 
erityksen. T3-hormoni vaikuttaa negatiivisen takaisinkytkennän kautta TSH:n 
eritykseen vähentäen sen tuotantoa. Hypotalamuksen erittämä TRH (tyrotropiinia 
vapauttava hormoni, thyrotropin-releasing hormone) lisää TSH:n eritystä 
aivolisäkkeestä. TSH:n eritystä voivat lisäksi estää dopamiini, somatostatiini, 
10 
 
serotoniini ja glukokortikoidit. Eritystä puolestaan lisäävät prostaglandiinit sekä 
alfa-adrenergiset agonistit (Scott-Moncrieff ja Guptill-Yoran 2005). TRH:n säätely 
on ilmeisesti hermostollista (Feldman ja Nelson 2004). Kilpirauhanen kykenee 
säätelemään jodin kuljetusta ja hormonisynteesiä myös itsenäisesti (Feldman ja 
Nelson 2004). 
 
 
Kuva 1. Kilpirauhanen-aivolisäke-hypotalamus -akselin hormonituotanto ja 
hormonaalinen säätely.  
 
2.2 Kilpirauhasen vajaatoiminta – hypotyreoosi 
 
Kilpirauhanen on umpieritysrauhanen, joka sijaitsee koiralla henkitorven 
molemmin puolin noin koiran kaulan puolessa välissä. Kilpirauhasen 
vajaatoiminta eli hypotyreoosi on koirien yleisin endokriininen sairaus (Egenvall 
ym. 2000). Hypotyreoosi johtuu hypotalamus-aivolisäke-kilpirauhanen-akselin 
epänormaalista toiminnasta. Vähentynyt tyroksiinin (T4) ja trijodityroniinin (T3) 
eritys kilpirauhasesta johtaa hypotyreoosiin (Scott-Moncrieff ja Guptill-Yoran 
2005). Hypotyreoosi luokitellaan primaariin, sekundaariseen ja tertiaariseen 
hypotyreoosiin. Primaarinen hypotyreoosi johtuu kilpirauhasesta, sekundaarinen 
aivolisäkkeestä ja tertiaarinen hypotalamuksesta. Sentraalinen hypotyreoosi ei 
ole täysin eriytynyt ja aiheutuu aivolisäkkeen ja hypotalamuksen tason 
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ongelmista (Graham ym. 2007, Bojanic ym. 2011). 
 
2.3 Hankittu ja synnynnäinen hypotyreoosi 
 
Kilpirauhasen vajaatoiminta on joko synnynnäinen tai niin sanotusti hankittu eli 
koiran eliniän aikana kehittynyt (Graham ym. 2007). Hankittuun kilpirauhasen 
tuhoutumisesta johtuvaan hypotyreoosiin johtaa lähes aina joko autoimmuuni  
kilpirauhastulehdus (lymfosyyttinen tyreoidiitti) tai idiopaattinen kilpirauhasen 
degeneraatio (Graham ym. 2007). Lymfosyyttinen tyreoidiitti johtaa 
kilpirauhaskudoksen tuhoutumiseen (Benjamin ym. 1996) jolloin follikkelit 
korvautuvat imusoluilla, plasmasoluilla sekä makrofageilla (Lucke ym. 1983). 
Nämä muutokset eivät aina johda näkyvään hypotyreoosiin (Benjamin ym. 2006). 
On arvioitu, että puolet hypotyreoositapauksista johtuisi lymfosyyttisestä 
tyreoidiitista ja puolet kilpirauhasen idiopaattisesta degeneraatiosta (Ferguson 
2007, Graham ym. 2007). Lymfosyyttistä tyreoidiittia pidetään 
autoimmuunisairautena ja se on hyvin samankaltainen ihmisellä esiintyvän 
autoimmuuniluonteisen Hashimoton taudin kanssa (Beierwaltes ym. 1968). 
Sairauden autoimmuunia luonnetta perustellaan myös vasta-aineiden 
löytymisellä. Tyreoidiittia sairastavilta koirilta voidaan löytää verestä 
kilpirauhasen vasta-aineita, esimerkiksi tyreoglobuliinia (thyreoglobulin 
autoantibody, TgAA) (Mizejewski ym. 1971). Idiopaattinen degeneraatiokin 
saattaa kuitenkin olla seurausta aiemmin koetusta autoimmuuniperäisestä 
vauriosta kilpirauhasessa, jolloin sen voidaan katsoa olevan autoimmuunin 
tyreoidiitin myöhäisvaihe (Graham ym. 2001, Ferguson 2007). 
 
Graham ym. (2001) ovat jakaneet lymfosyyttisen tyreoidiitin eri patologisiin ja 
toiminnallisiin vaiheisiin; piilevässä vaiheessa kilpirauhasesta voidaan löytää 
imusolujen tiivistymiä ja veren seerumista TgAA:ta. Seuraava vaihe on vasta-
ainepositiivinen piilevä hypotyreoosi. Kun 60–70 % kilpirauhasen kudoksesta on 
vaurioitunut, voidaan seerumista havaita TSH:n nousu, joka pyrkii lisäämään 
kilpirauhasen hormonituotantoa. TSH:n nousun lisäksi seerumissa havaitaan 
edelleen TgAA:a. Vasta-ainepositiivisessa hypotyreoosissa lähes kaikki 
toiminnallinen kilpirauhaskudos on tuhoutunut eikä T4:ää enää synny ja seerumin 
T4-taso laskee. Tällöin koiralla havaitaan yleensä myös hypotyreoosin oireita. 
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Viimeinen vaihe on ei-tulehduksellinen surkastunut hypotyreoosi, jonka 
yhteydessä ei enää löydetä vasta-aineita (Graham ym. 2001). 
 
Heti syntymän jälkeisinä viikkoina esiintyvä hypotyreoosi on koirilla harvinainen 
sairaus (Bojanic ym. 2011). Synnynnäisen hypotyreoosin syyt ovat 
monimuotoiset ja ne ovat joko sentraalisia tai primaarisia (Bojanic ym. 2011). 
Synnynnäisen sentraalisen hypotyreoosin taustalla ovat TSH:n (Greco ym. 1991, 
Mooney ja Anderson 1993) tai useiden aivolisäkkeen erittämien hormonien 
puutos (Kooistra ym. 2000). Muita mahdollisia syitä ovat TRH:n puutos (Mooney 
ja Anderson 1993) ja TSH:n vasteettomuus (Robinson ym. 1988). Synnynnäisen 
primaarisen hypotyreoosin taustalla voivat olla myös kilpirauhasen kehityshäiriö 
(Greco ym. 1985, Robinson ym. 1988), kilpirauhashormonien synteesin häiriöt 
(Chastain ym. 1983, Fyfe ym. 2003, Pettigrew ym. 2007), jodin puutos tai sen 
ylimäärä (Feldman ja Nelson 2004). 
 
TSH:n puutoksen aiheuttamaa synnynnäistä hypotyreoosia on löydetty sekä 
suursnautserilta (Greco ym. 1991) että bokserilta (Mooney ja Anderson 1993). 
Mooneyn ja Andersonin (1993) tutkimuksessa ei voitu sulkea pois mahdollisuutta, 
että hypotyreoosi olisi TRH:n puutoksen aiheuttamaa. Saksanpaimenkoirilla on 
tavattu aivolisäkkeen kääpiökasvuisuutta, joka aiheuttaa useiden aivolisäkkeen 
erittämien hormonien puutosta (Kooistra ym. 2000). Tutkimuksessa puutosta 
esiintyi kasvuhormonin (GH), prolaktiinin ja TSH:n erityksessä. Primaarista 
kilpirauhasen kehityshäiriötä on löydetty muun muassa saksanpaimenkoira-
malamuutti-risteytykseltä (Greco ym. 1985) ja skotlanninhirvikoiralta (Robinson 
ym. 1988). Hypotyreoosiin johtavia kilpirauhashormonien synteesin häiriöitä voi 
esiintyä jodin liittymisessä thyroglobuliiniin (Chastain ym. 1983) ja 
kilpirauhasperoksidaasientsyymin synteesissä, jonka taustalla on pistemutaatio 
(non-sense: kodonista tulee lopetuskodoni) entsyymiä koodaavassa geenissä 
(Fyfe ym. 2003, Pettigrew ym. 2007). Tenterfieldin terriereillä esiintyvän 
synnynnäisen hypotyreoosin taustalta on pystytty löytämään sairauteen johtava 
mutaatio, joka aiheuttaa ongelmia kilpirauhashormonien muodostuksessa 
(Dodgson ym. 2012). 
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2.4 Hypotyreoosin oireet 
 
Tyypillisiä oireita hypotyreoosia sairastavalla koiralla ovat lihavuus, iho-oireet 
(seborrea ja pyoderma), karvanlähtö (alopecia), heikkous, horrosmainen tila 
(letargia) ja sydänoireet (bradykardia) (Panciera 1994, Dixon ym. 1999). Lisäksi 
koirilla on havaittu matalia R-aaltoja sydänkäyrässä, korkeaa veren kolesterolia, 
anemiaa sekä korkeaa seerumin alkaalifosfataasi- ja kreatiinikinaasiaktiivisuutta 
(Panciera 1994). Pancieran (1994) tutkimuksessa hypotyreoosia sairastavilta 
koirilta löydettiin lisäksi kasvohermojen ja kuulo-tasapainohermon halvausta, 
hermo-lihassairautta, kuivasilmäisyyttä (keratokonjunktivitis sicca), sarveiskalvon 
ongelmaa (lipid corneal dystrophy), alentunutta sukupuoliviettiä ja tiineyden 
keskeytymistä. 
 
Synnynnäisestä hypotyreoosista kärsivän koiran oireita ovat kääpiökasvuisuus, 
lihavuus, letargisuus, luuston kehityshäiriöt, iho-oireet, mielenkiinnottomuus 
ympäristöä kohtaan sekä hidasjärkisyys (Medleau 1985). Synnynnäistä 
hypotyreoosia sairastavilla koirilla voi esiintyä lisäksi ongelmia liikkumisessa ja 
ummetusta (Greco ym. 1991). Grecon ym. (1991) tutkimuksessa sairailla koirilla 
esiintyi lisäksi makroglossiaa (suurikielisyys), hypotermiaa (alilämpöisyys), 
myöhäistä hampaiden puhkeamista, liikehäiriöitä (ataksiaa ja hypermetriaa) ja 
vatsan pulleutta. Anemian ja korkean kolesterolin lisäksi laboratoriokokeista 
löydettiin kohonnutta kalsiumarvoa. 
 
2.5 Hypotyreoosin diagnoosi 
 
Usein hypotyreoosia sairastavilla koirilla ilmenee näkyviä oireita (Medleau 1985, 
Greco 1991, Panciera 1994, Dixon ym. 1999). Hypotyreoosin luotettavaa 
diagnoosia ei voi kuitenkaan täysin perustaa näkyviin oireisiin. Tyypilliset oireet 
ovat monimuotoisia, eikä kaikkia oireita aina esiinny sairailla koirilla. 
Hypotyreoosin diagnoosia varten on useita kilpirauhasen toimintaa mittaavia 
testejä, mutta ne eivät aina johda varmaan diagnoosiin (Ferguson 2007, Graham 
2009). Kilpirauhasen toimintaa voidaan mitata seerumista määritettävillä 
kokonais T4:llä (TT4), vapaalla T4:llä (FT4d), thyroglobuliinivasta-aineilla (TgAA), 
tyrotropiinilla (TSH), kokonais trijodityroniinilla (TT3) sekä T4:ään ja T3:een ristiin 
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reagoivilla vasta-aineilla (T4AA ja T3AA) (Graham 2009). Kilpirauhasen 
vajaatoiminnan diagnoosin tueksi voidaan joissakin tapauksissa tehdä myös 
lääkekokeilu tyroksiinilla (Ferguson 2007). 
 
Testien käytössä on huomioitava kilpirauhasen toiminnan rotukohtaisuus 
(Ferguson 2007). Esimerkiksi vinttikoirilla T4-arvot ovat yleensä muita 
rotutyyppejä matalampia (Ferguson 2007). Ennen testaamista on myös 
huomioitava testattavan koiran saama lääkehoito sekä mahdollinen muu 
vastaavia oireita aiheuttava sairaus esimerkiksi non-thyroidal illness (NTI) 
(Ferguson 2007, Graham 2009). Mikäli testit antavat epäselviä tuloksia ilman 
selviä näkyviä oireita, on syytä harkita hypotyreoosidiagnoosin hylkäämistä 
(Graham 2009). 
 
Erittäin matala kokonaistyroksiini (TT4) antaa usein viitteitä koiran 
sairastumisesta (Kemppainen ja Behrend 2001). TT4:n ollessa normaali voidaan 
hypotyreoosin mahdollisuus yleensä poissulkea (Graham 2009). TT4-arvoon 
liittyy kuitenkin epävarmuustekijöitä. TT4-arvoa voivat laskea myös muut 
sairaudet kuin hypotyreoosi sekä eräät lääkkeet. Grahamin (2009) mukaan 
yhden matalan TT4-arvon saaneella koiralla ei todennäköisesti ole 
hypotyreoosia.  
 
FT4d eli vapaana verenkierrossa oleva T4 voidaan koiralta luotettavasti määrittää 
vain tasapainodialyysillä tai vastaavalla erottelulla (Graham 2009), mutta se on 
luotettavampi diagnosointimenetelmä kuin TT4 (Kemppainen ja Behrend 2001). 
Yleensä non-thyroidal illness , lääkkeet ja vasta-aineet eivät vaikuta FT4d:ään, 
mutta vapaat rasvahapot voivat nostaa sen arvoa ja vähentää testin 
luotettavuutta (Kemppainen ja Behrend 2001, Graham 2009). 
 
TT3 ei Grahamin (2009) mukaan tuo merkittävää lisäarvoa diagnoosiin eivätkä 
Kemppainen ja Behrend (2001) suosittele sitä diagnoosin tekemiseen. Kuitenkin 
sitä voidaan käyttää diagnoosin apuna vinttikoirilla, joilla TT4 ja FT4d ovat 
luonnostaan muita rotuja matalammat. 
 
Vuodesta 1997 alkaen on koirille ollut saatavilla TSH:n määrittävä testi (Ferguson 
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2007). Kun T3:n aikaansaama negatiivinen takasinkytkentä vähenee, TSH:n 
eritys lisääntyy (Scott-Moncrieff ja Guptill-Yoran 2005). Kohonnut TSH-taso 
voidaan usein havaita primaarin hypotyreoosin yhteydessä (Kemppainen ja 
Behrend 2001, Graham 2009). Kuitenkaan sairaan koiran TSH-taso ei aina nouse 
(Dixon ja Mooney 1999) ja TSH-mittausta ei yksin suositella diagnoosin 
perusteeksi (Kemppainen ja Behrend 2001). 
 
TgAA eli kilpirauhasvasta-aine voidaan Grahamin (2009) mukaan havaita lähes 
puolella hypotyreoosia sairastavista koirista. TgAA:ta erittyy kilpirauhasesta 
verenkiertoon kilpirauhasen tulehduksen seurauksena (Graham 2009). Sairailta 
koirilta voidaan löytää myös T3:n ja T4:n vasta-aineita (T3AA ja T4AA) 
(Kemppainen ja Behrend 2001, Graham 2009).  Pelkästään TgAA:n 
puuttumisesta tai sen löytymisestä verenkierrosta ei voida päätellä hypotyreoosia 
(Kemppainen ja Behrend 2001). 
 
Ferguson (2007) kokoaa yhteen diagnosoinnin perusteet seuraavasti: mikäli 
koiralla on normaalit FT4d- ja TSH-arvot, se ei yleensä sairasta hypotyreoosia. 
Matalat TT4- tai FT4D-arvot yhdessä kohonneen TSH-arvon kanssa kertovat 
yleensä hypotyreoosista. Diagnosoitaessa hypotyreoosia, epänormaaleja TT4-, 
FT4d- ja TSH-arvoja tukee vahvasti TgAA-löydös. Matala TT3 tukee diagnoosia 
lähinnä vain vinttikoirilla. 
 
2.6 Hypotyreoosin perinnöllisyys 
 
Milne ja Hayesin (1981) jälkeen myös Benjamin ym. (1996) ovat todenneet 
hankitun hypotyreoosin periytyvän. Benjamin ym. (1996) tutkivat beagleilla 
esiintyvää hypotyreoosia vertailemalla sisaruspareja sekä isän vaikutusta 
sairastumiseen. Tutkimuksen 276 koirasta hypotyreoosia sairasti 44 koiraa, jotka 
olivat 35:stä eri pentueesta. 30 sairasta koiraa olivat 20:stä eri pentueesta ja 
näiden pentueiden taustalla oli 10 isää. Tutkimuksessa hypotyreoosin 
periytymisasteeksi saatiin 0,33 ja sairastumiseen näytti vaikuttavan 
suurivaikutteinen geeni. Benjaminin ym. (1997) toisessa tutkimuksessa 
hypotyreoosin periytymisasteeksi saatiin 0,20.  Myös tässä tutkimuksessa oli 
nähtävissä nykypolven takana vain pieni määrä kantavanhempia.  
16 
 
 
Benjamin ym. (1997) tutkimuksessa ei kuitenkaan todettu sukusiitosasteella 
olevan vaikutusta hankitun hypotyreoosin esiintyvyyteen. Myös Ferm ym. (2009) 
ovat todenneet hovawartilla esiintyvällä hypotyreoosilla olevan voimakkaasti 
perinnöllinen tausta. Toisin kuin hankitun hypotyreoosin, perinnöllisen 
synnynnäisen hypotyreoosin on esitetty mahdollisesti periytyvän 
autosomaalisesti resessiivisesti (Greco ym. 1991). 
 
Lymfosyyttinen tyreoidiitti on yksi hypotyreoosiin johtavista tekijöistä (Benjamin 
ym. 1996), jonka sairastumisriskiin on todettu vaikuttavan major 
histocompatibility complex (MHC) -alue (suuri kudosten yhteensopivuus -alue) 
(Kennedy ym. 2006a,b, Wilbe ym. 2010). MHC-aluetta kutsutaan koirilla dog 
leukocyte antigen (DLA) -alueeksi. Wilbe ym. (2010) tutkivat DLA-alueen 
vaikutusta lymfosyyttiseen tyreoidiittiin sairastumiseen suursnautsereilla ja 
hovawarteilla. Wilben ym. (2010) tutkimuksessa ruotsalaisissa suursnautsereissa 
tavatun haplotyypin DRB1*01201/DQA1*00101/ DQB1*00201 todettiin lisäävän 
ja haplotyypin DRB1*01301/ DQA1*00301/DQB1*0050 todettiin vähentävän 
riskiä sairastua lymfosyyttiseen tyreoidiittiin. Riskihaplotyyppiä löydettiin 
sairastuneilta koirilta 18 %:lla kun terveillä sitä esiintyi 3 %:lla. Suojaavaa 
haplotyyppiä DRB1*01301/DQA1*00301/DQB1*00501 löydettiin 35 %:lta 
terveistä koirista, kun sairaista sitä kantoi 16 %. Vertailemalla haplotyypin 
geenien alleelifrekvenssejä, todettiin riskihaplotyypissä olevien lokusten 
alleeleita esiintyvän sairailla koirilla useammin. Alleeli DQA1*00101 esiintyi 
58 %:lla sairaista koirista ja 33 %:lla terveistä. DQB1*00201-alleelia kantoi 
sairaista koirista 56 % ja terveistä 30 %. DRB1*01201-alleelia löytyi sairailta 
koirilta 18 %:lta kun terveistä sitä kantoi vain 3 %.  DRB1*01201 löytyi ainoastaan 
riskihaplotyypeistä, kun muita alleeleja esiintyi riskihaplotyypin lisäksi myös 
muissa haplotyypeissä. Myös suojaavan haplotyypin kohdalla tutkittiin 
haplotyypin geenien alleelifrekvenssejä, mutta tutkimuksessa ei havaittu 
yksittäisillä alleeleilla esiintyvää suojaavaa vaikutusta. 
 
Samassa tutkimuksessa löydettiin hovawarteilta lymfosyyttisen tyreoidiitin 
riskihaplotyyppi DRB1*01201/DQA1*00401/DQB1*013017, joka löytyi 48 %:lta 
koirista. Riskihaplotyyppi sisälsi saman alleelin DRB1*01201, kuin 
17 
 
suursnautsereilta löydetty riskihaplotyyppi. Alleeli voikin selittää hovawarttien 
korkean sairastumisprosentin. 
 
Riskihaplotyyppi on lisäksi löydetty dobermanneilta (Kennedy ym. 2006a). 
Sairastuneilla dobermanneilla haplotyyppiä DRB1*01201/DQA1*00101/ 
DQB1*00201 esiintyy lähes kaksinkertainen määrä verrattuna terveisiin koiriin. 
Kennedyn ym. (2006a) tutkimuksessa löydettiin myös alleelia DQA1*00101 
enemmän sairailta kuin terveiltä dobermanneilla, rhodesiankoirilla ja 
englanninsettereillä, mutta ei esimerkiksi boksereilla. 
 
2.7 Epidemiologia 
 
Hovawarttien JTO:ssa hypotyreoosin kerrotaan puhkeavan 2–4 vuoden iässä 
yhtä usein uroksille ja nartuille. Sairauden puhkeamisiän perusteella sairauden 
voidaan olettaa olevan hankittu, jolloin sen taustalla on joko lymfosyyttinen 
tyreoidiitti tai idiopaattinen degeneraatio. 
 
Dixon ym. (1999) sekä Benjamin ym. (1996) ovat todenneet tutkimuksissaan, 
ettei koiran sukupuoli vaikuta sairastumiseen. Dixonin ym. (1999) tutkimuksen 
mukaan myöskään kastraatiolla ei ole vaikutusta sairastumiseen. Toisaalta 
Panciera (1994) ja Milne ja Hayes (1981) totesivat kastraation ja sterilaation 
lisäävän sekä urosten että narttujen riskiä sairastua hypotyreoosiin. Panciera 
(1994) totesi myös että nartuilla on uroksia suurempi riski sairastua. Sekä Dixon 
ym. (1999) että Panciera (1994) käyttivät tutkimuksissaan TSH-vaste-testiä 
hypotyreoosin diagnosointiin. Milne ja Hayes (1981) kuitenkin käyttivät sairauden 
diagnosoinnissa sekä biokemiallisia, histopatologisia että kliinisiä menetelmiä. 
Tutkimuksissa käytettiin pääsääntöisesti muita koirarotuja. Hypotyreoosin 
esiintyvyyden on raportoitu eri tutkimuksissa olevan 0,2 % (Panciera 1994), 
0,64 % (Milne ja Hayes 1981) ja 0,86 % (Dixon ym. 1999). 
 
Dixonin ym. (1999) mukaan hypotyreoosi on keski-ikäisten ja vanhempien koirien 
sairaus ja sitä tavataan harvemmin alle kaksivuotiailla koirilla. Myös Milne ja 
Hayes (1981) totesivat useilla roduilla sairastumisriskin kohoavan hieman noin 
yhdeksän vuoden iässä. Kuitenkin niissä roduissa, joilla on todettu olevan 
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korkeampi sairastumisriski, yksilöt sairastuvat keskimäärin aiemmin, 
sairastumishuipun ollessa 2–3 vuoden iässä. Milne ja Hayes (1981) ehdottivatkin 
että hypotyreoosiin liittyy perinnöllisiä tekijöitä. 
 
 
3 TUTKIMUKSEN TAVOITTEET 
 
Kilpirauhasen vajaatoiminta on yksi hovawarttien jalostuksessa huomioitavista 
sairauksista. Hypotyreoosin periytymistä ja perinnöllistä vaihtelua ei tarkkaan 
tunneta. Hovawarttien hypotyreoosin taustalla on yleensä lymfosyyttinen 
tyreoidiitti. Tutkimuksen tavoitteena on  
 
1) analysoida hovawarttien hypotyreoosin periytymisaste suomalaisessa 
hovawartpopulaatiossa  
 
2) arvioida lisäksi sukusiitosasteen, sukupuolen, syntymävuoden ja -
kuukauden, syntymäpentuekoon, kasvattajan asuinpaikan sekä koiran värin 
vaikutus sairastumiseen.  
 
Tutkimuksessa saatuja tuloksia on mahdollista hyödyntää eläinkohtaisten 
jalostusarvojen laskemisessa hypotyreoosin alttiudelle hovawarteilla. 
 
4 AINEISTO JA MENETELMÄT 
 
4.1Tutkimusaineistojen kuvaus 
 
Tutkimuksessa käytetty aineisto saatiin Suomen Hovawart ry:ltä ja se sisälsi 
tiedot 109:stä hypotyreoosia sairastavasta suomalaisesta hovawartista. 
Polveutumistiedot saatiin Suomen kennelliitto ry:n tietokannasta ja se sisälsi 
7656 koiran tiedot.  
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4.1.1 Polveutumistiedot 
 
Hovawartaineiston polveutumistiedot saatiin Suomen Kennelliitto ry:n 
tietokannasta. Polveutumistiedot sisälsivät 7656 koiran tiedot. 
Yhteisomistuksessa olevat koirat olivat omistajien lukumäärän mukaan 
useampaan kertaan aineistossa. Aineistosta poistettiin näiden koirien 
ylimääräiset tiedot. Tämän jälkeen aineistoon jäi 7178 koiraa. Aineistossa oli 
lisäksi samoja koiria useampaan kertaan, mikäli koira oli syötetty tietokantaan 
useamman eri nimen tai rekisterinumeron perusteella. Aineistossa koiran nimi 
saattoi olla rekisteröitynä esimerkiksi V.D. tai Von Der, jolloin tietokannassa koira 
näkyi kahtena eri yksilönä. Molemmille rekisterinimille saattoi olla rekisteröitynä 
jälkeläisiä. Näitä kaikkia koiria ei pystytty erottelemaan. Useammalla 
rekisterinumerolla syötettyjä koiria ei poistettu aineistosta, koska yksilöllä saattoi 
olla jälkeläisiä eri rekisteröinneillä. Kaikki sairaat koirat sekä näiden vanhemmat 
oli rekisteröity vain kertaalleen. Aineistoa käsiteltäessä huomattiin myös, että 
koira oli saatettu rekisteröidä väärällä sukupuolella. Nämä virheet korjattiin 
analyysiä varten RelaX2-ohjelman antaman virhelistauksen avulla. 
 
Polveutumistiedoissa olivat kaikki Suomeen rekisteröidyt ja tietokantaan 
18.9.2014 mennessä siirretyt hovawartit. Polveutumistiedot sisälsivät koiran 
rekisterinumeron, nimen, vanhempien rekisterinumerot, sukupuolen, 
syntymäpäivän, värin ja kasvattajan sekä kasvattajan postinumeron. Osalla 
koirista oli tiedossa vain rekisterinumero sekä isän ja emän rekisterinumerot. 
Polveutumistiedoissa uroksia oli 52 % ja narttuja 48 %. 
 
Suomalaisessa tietokannassa oli rekisteröitynä 15 eri väriä. Tieto väristä puuttui 
801 koiralta. Rotumääritelmässä sallitut värit ovat vaalea, musta sekä musta 
ruskein merkein. Kellanruskeaksi, keltaiseksi, kermanväriseksi, kultaisiksi, 
vaaleiksi ja golden-värisiksi oli rekisteröity yhteensä 2122 koiraa. Nämä kaikki 
luokiteltiin vaaleiksi koiriksi. Mustia koiria oli 753 koiraa. Mustia ruskein merkein, 
mustia punaisin merkein ja mustia merkein rekisteröityjä koiria oli yhteensä 3474. 
Nämä koirat käsiteltiin musta ruskein  merkein -värisinä koirina.  Harmaita koiria 
oli rekisteröity 17, harmaita ruskein merkein 5, kolmivärisiä 3 ja mustavalkoisia 3.  
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Polveutumistiedoista laskettu syntymäpentuekoko (pentue, johon koira oli 
syntynyt) vaihteli välillä 1-13. Suurin osa koirista, joiden syntymäpentuekoko oli 
1, olivat joko koiria, jotka esiintyivät ainoastaan polveutumistiedoissa 
(sukupuukoiria) tai tuontikoiria, joiden pentuetiedot olivat puutteellisia ja 
pentuekoko oli koira itse. Pentuekoon keskiarvo oli 6,6. Kun aineistosta poistettiin 
koirat, joilla pentuekoko oli yksi, keskiarvoksi saatiin 7,4. Kun pentuekoko 
laskettiin ainoastaan FI-, FIN- ja SF-rekisteröidyiltä koirilta, keskimääräinen 
pentuekoko oli 7,4. Näiden joukossa oli kuitenkin Suomeen rekisteröityjä 
tuontikoiria, joiden oikeaa pentuekokoa ei tiedetty. Pentuekoon jakauma on 
esitetty taulukossa 1 ja FI-, FIN- ja SF-rekisteröityjen koirien osalta kuvassa 2. 
FIN- ja SF-rekisterit ovat vanhoja suomalaisia rekisterejä.  
 
Taulukko 1.Syntymäpentuekoko (pentue, johon koira oli syntynyt). Pentuekoko 1 sisältää 
koko aineiston koirat. Pentuekoko 2 sisältää kaikki koirat, joiden pentuekoko oli suurempi 
kuin 1 ja pentuekoko FI, FIN, SF sisältää näihin rekistereihin rekisteröidyt koirat. 
 Pentuekoko 1 Pentuekoko 2 Pentuekoko FI, FIN, SF 
Koiria lkm 7178 6239 6231 
Keskiarvo 6,56 7,40 7,37 
Mediaani 7 8 8 
Keskihajonta 2,98 2,20 2,29 
Minimi 1 2 1 
Maksimi 13 13 13 
 
 
 
Kuva 2. Koirien syntymäpentuekoko (pentue, johon koira oli syntynyt FI, FIN, SF -
rekisteröityjen koirien osalta).  
Pentuekoko 
K
o
ir
ie
n
 l
u
k
u
m
ä
ä
rä
 
21 
 
Syntymävuosi oli tiedossa 6481 koiralta. Taulukossa 2 on esitetty vuosina 1963–
2014 syntyneiden koirien määrät. Vuoden 1990 jälkeen on syntynyt keskimäärin 
222 koiraa vuosittain. 
 
 
Taulukko 2. Koirien jakauma syntymävuoden mukaan. 
Vuosi Lukumäärä  Vuosi Lukumäärä 
1963 1 1992 225 
1965 1 1993 173 
1967 1 1994 305 
1968 2 1995 283 
1970 6 1996 205 
1972 9 1997 255 
1973 9 1998 282 
1974 4 1999 263 
1975 13 2000 190 
1976 17 2001 266 
1977 13 2002 198 
1978 32 2003 249 
1979 31 2004 234 
1980 46 2005 293 
1981 63 2006 301 
1982 63 2007 272 
1983 74 2008 191 
1984 87 2009 227 
1985 130 2010 246 
1986 65 2011 137 
1987 45 2012 194 
1988 118 2013 141 
1989 108 2014 118 
1990 140 Yhteensä 6481 
1991 155   
 
 
Kasvattajan postinumero oli tiedossa 5639 koiralle. Koirat jaettiin kasvattajan 
postinumeron perusteella Pohjois-Suomeen, väli-Suomeen ja 
pääkaupunkiseutuun. Pääkaupunkiseutu määriteltiin postinumeroilla, jotka 
alkavat numeroilla 00–10, väli-Suomi postinumeroilla, jotka alkavat numeroilla 
11–89 ja Pohjois-Suomi postinumeroilla, jotka alkavat numeroilla 90–99. Pohjois-
Suomessa asui 5,9 % kasvattajista (n=326), pääkaupunkiseudulla 34,8 % 
(n=1962) ja väli-Suomessa 59,4 % (n=3351). 
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4.1.2 Sairaat koirat 
 
Sairaita koiria oli ilmoitettu Suomen Hovawart ry:lle 109. Saksasta saatiin tiedot 
256 sairaasta koirasta (RZV, Der Rassezuchtverein für Hovawart-Hunde e.V.). 
Näistä kahdeksan esiintyi suomalaisen aineiston sukupuussa. Näistä 
kahdeksasta vain yhdeltä koiralta tunnettiin sukupuoli, väri ja syntymäaika. 
Polveutumisaineistossa olevista koirista sairaita oli 1,6 % (n=117). Kaikista 
sairaista koirista uroksia oli 54 % (n=63) ja narttuja 46 % (n=54). Sairaista 
suomalaisista koirista uroksia oli 53 % (n= 58) ja narttuja 47 % (n= 51). Väriltään 
sairaat koirat olivat joko vaaleita (23 %, n= 25), mustia ruskein merkein (69 %, n= 
77) tai mustia (8 %, n= 9). 
 
Sairaiden koirien syntymäpentuekoko vaihteli 1 ja 13 välillä (kuva 3). Sairaita 
koiria, joilla syntymäpentuekokotiedot löytyivät, oli 110. Sairaiden koirien 
syntymäpentuekoon keskiarvo oli 7,5 ja keskihajonta 2,6. 
 
 
 
 
Kuva 3. Hypotyreoosia sairastavien koirien syntymäpentuekoko.  
 
 
109 sairaalla Suomalaisella koiralla oli yhteensä 77 isää ja 81 emää. Sairaiden 
koirien isistä kahdeksalla oli kaksi sairasta jälkeläistä, kolmella isällä kolme 
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sairasta jälkeläistä ja neljällä isällä oli neljä sairasta jälkeläistä. Yhdellä isällä oli 
seitsemän sairasta jälkeläistä, jotka olivat useammasta kuin yhdestä pentueesta. 
Lopuilla oli yksi sairas jälkeläinen. Sairaiden koirien emistä seitsemällä oli kaksi 
sairasta jälkeläistä, neljällä emällä kolme, kolmella emällä neljä ja yhdellä emällä 
viisi sairasta jälkeläistä. Nämä viisi sairasta jälkeläistä olivat eri pentueista. 
Aineiston ensimmäinen sairas koira on syntynyt 1988 ja viimeisimmät 2011 (kuva 
4). 
 
 
 
 
Kuva 4. Koko aineisto esitettynä syntymävuoden mukaan jaoteltuna. Sairaiden koirien 
lukumäärä vihreällä. 
 
 
4.2 Aineiston rajaaminen ja luokittelu analyysiä varten 
 
Analyysiin otettiin mukaan vuosina 1990–2010 syntyneet koirat. Aineisto rajattiin 
analyysiä varten kahdella eri tavalla (aineisto 1 ja aineisto 2). Samat 107 sairasta 
koiraa olivat molemmissa aineistoissa. Ei-sairaiksi luokiteltiin koirat, joilla ei ollut 
todettu hypotyreoosia.  Aineistoon 2 otettiin mukaan vain jalostuskäytössä olleet 
koirat joilla oli jälkeläisiä. Aineistossa 1 oli yhteensä 4953 koiraa (4846 ei-
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sairasta) ja aineistossa 2 yhteensä 846 koiraa (739 ei-sairasta). Aineistossa 1 
koirien sairastumisinsidenssi oli 2,2 % ja 12,6 % aineistossa 2 (taulukko 3). 
 
Taulukko 3. Sairaiden koirien osuus kaikista koirista 
 Aineisto 1 Aineisto 2 
Sairaita koiria 107 107 
Koiria yhteensä 4958 846 
Insidenssi 0,02 0,13 
  
 
Aineisto jaettiin syntymävuoden mukaan neljään luokkaan: vuodet 1990–1994, 
1995–1999, 2000–2004 ja 2005–2010. Värit yhdistettiin neljään luokkaan: 
vaalea, musta ja musta ruskein merkein sekä harmaa (15 kpl), harmaa ruskein 
merkein (5 kpl), kolmivärinen (3 kpl) ja mustavalkoinen (3 kpl) yhdistettiin yhdeksi 
ryhmäksi. Tämä ryhmittely riitti kattamaan sairaiden ja terveiden koirien erottelun. 
Lopullisesta analyysistä jätettiin kuitenkin pois muut kuin hyväksytyt värit, koska 
niissä ei ollut yhtään sairasta koiraa. Syntymäkuukaudet analysoitiin sekä 
vuodenaikaluokkittain että jokainen kuukausi erikseen. Joulu-, tammi- ja 
helmikuu olivat talvikuukausia, maalis-, huhti- ja toukokuu olivat kevätkuukausia, 
kesä-, heinä- ja elokuu kesäkuukausia ja syys-, loka- ja marraskuu olivat 
syyskuukausia. Syntymäpentuekoot yhdistettiin viiteen luokkaan: 1, 2-4, 5-7, 8-
10 ja 11-3 pentua. Kaikista koirista, joiden syntymäpentuekoko oli 1, otettiin 
analyyseihin mukaan ainoastaan Suomeen rekisteröidyt koirat. 
 
4.3 Tilastolliset menetelmät ja mallit 
  
Aineiston sairaiden koirien luokkiin jakautumisen heterogeenisyyttä testattiin χ2 -
testillä. Lisäksi tekijöiden vaikutus sairastumiseen testattiin yleistetyn lineaarisen 
mallin (generalized linear model) avulla. Kiinteät tekijät valittiin malliin aloittamalla 
kaikista tekijöistä ja tutkimalla niiden poiston seurauksia backward-menetelmällä. 
Mallin sopivuutta arvioitiin Akaiken informaatiokriteerin (Akaike’s information 
criterion, AIC) avulla. AIC:n avulla voidaan vertailla eri mallien paremmuutta 
maksimoidun log-likelihoodin ja parametrien määrän avulla. AIC pyrkii 
minimoimaan mallissa olevien parametrien määrän silti heikentämättä mallin 
sopivuutta (goodness-of-fitt). Paras malli minimoi mallin ja totuuden välin 
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(Kullback-Leiblerin etäisyys). Kovariaatin vaikutus malliin testattiin kiinteiden 
tekijöiden testaamisen jälkeen.  Varianssikomponenttien analysointiin käytettiin 
eläinmallia ja sukulaisuustietoja ja ne laskettiin REML-menetelmällä. Koska 
ominaisuus oli kaksiluokkainen (binääri), varianssikomponenttien estimoinnissa 
käytettiin logit- ja probit-malleja. Logit- ja probit-mallissa jäännösvarianssi 
asetettiin 1:ksi. Ominaisuus käsiteltiin vertailun vuoksi lineaarimallilla.  
 
Periytymisasteen arvioimisessa aineistolle 1 käytettiin sekamallia, jossa kiinteinä 
tekijöinä olivat väri ja syntymäpentuekoko ja satunnaisena tekijänä eläin itse. 
Mallin rakentamisesta kerrotaan tarkemmin kappaleessa 6. 
 
Varianssikomponenttianalyysin logit-malli aineistolle 1: 
 
logit (pijk) = µ + syntymäpentuekokoi + värij+ eläink + eijk 
 
missä      
µ = yleiskeskiarvo 
syntymäpentuekokoi = pentueen koko, johon eläin on syntynyt (i=1–5) 
 värij = koiran väriluokka (j=1–3) 
 eläink = koiran k additiivinen geneettinen vaikutus 
 eijk = residuaalitekijä, jonka varianssi=1 
  
logit(pijk) = ln(
 P(Yijk=1) 
1−P(Yijk=1)
) ja P(Yijk=1) kuvaa todennäköisyyttä, että eläin k on 
sairas, kun sen syntymäpentueen koko on i ja väri on j. 
Aineistossa käytettiin merkintää Yijk=1 sairaille koirille.  
 
Aineistossa 2 käytettiin sekamallia, jossa kiinteinä tekijöinä olivat 
syntymäpentuekoko, väri ja sukupuoli ja satunnaisena tekijänä eläin itse. 
 
Varianssikomponenttianalyysin logit-malli aineistolle 2: 
 
logit (pijkl) = µ + syntymäpentuekokoi + värij + sukupuolik + eläinl + eijkl 
 
missä      
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µ = yleiskeskiarvo 
syntymäpentuekokoi = pentueen koko, johon eläin on syntynyt (i=1–5) 
 värij = koiran väriluokka (j=1–3) 
sukupuolik = koiran sukupuoli (k=1–2) 
 eläinl = koiran l additiivinen geneettinen vaikutus 
 eijk = residuaalitekijä, jonka varianssi=1 
  
logit(pijkl) = ln(
 P(Yijk=1) 
1−P(Yijk=1)
) ja P(Yijkl=1) kuvaa todennäköisyyttä, että eläin l on 
sairas, kun sen syntymäpentueen koko on i, väri on j ja sukupuoli on k. 
Aineistossa käytettiin merkintää Yijk=1 sairaille koirille.  
 
Periytymisaste laskettiin jakamalla additiivinen geneettinen varianssi 
kokonaisvarianssilla (h2-logit) sekä muuntamalla se probit-mallia vastaavaksi 
seuraavalla tavalla (Gilmour ym. 2001): 
 
σ𝑎
2
σ𝑎2 + ( 
𝜋2
3 )
 
missä  σ𝑎2  on additiivinen geneettinen varianssi ja 
𝜋2
3
 on logistisen 
normaalijakauman varianssi. 
 
Probit-malli aineistolle 1 on vastaava kuin logit-mallissa. 
 
Vastemuuttuja on: 
 
probit(pijk) = Φ−1 × P(Yijk = 1), missä P(Yijk=1) kuvaa todennäköisyyttä, että eläin 
k on sairas, kun sen syntymäpentuekoko on i ja väri on j. Φ on normaalijakauman 
kertymäfunktio.  
 
Samoin probit-malli aineistolle 2 on vastaava kuin logit-mallissa ja vastemuuttuja 
on vastaava kuin edellä. 
 
Periytymisaste laskettiin jakamalla additiivinen geneettinen varianssi 
kokonaisvarianssilla. 
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h2 =  
σa 
2
 σa2 + 1
 
 
 
Lineaarisen mallit aineistoille 1 ja 2 olivat vastaavat kuin edellä.  
 
Periytymisaste laskettiin tavalliseen tapaan: 
 
h2 =  
σa 
2
 σa2 + σe2
 
 
 
Aineiston kiinteiden tekijöiden analysoinnissa käytettiin Microsoft Office Excel 
2013 sekä IBM SPSS Statistics v.21 -ohjelmia. Sukusiitosasteet laskettiin RelaX 
v.1.54 -ohjelmalla (Strandén 2011) ja varianssikomponentit estimoitiin DMU v.6 
r.5.2 -ohjelmalla (Madsen ja Jensen 2013). 
 
5 TULOKSET 
 
5.1 Kiinteiden tekijöiden vaikutus sairastumiseen 
5.1.1 Sukupuolen vaikutus sairastumiseen 
 
Aineistossa 1 narttujen ja urosten sairastuvuus hypotyreoosiin oli 
samansuuruinen (2,1 % ja 2,2 %), joten sukupuolella ei ollut merkitystä 
sairastumiseen (χ2=0,08, P=0,775) (taulukko 4). Sen sijaan aineistossa 2 
sukupuolten välillä oli tilastollisesti merkitsevä ero sairastumisen suhteen; yli 15 
% uroksista oli sairaita, kun nartuista vain 10 % oli sairaita (χ2=4,76, P=0,03) 
(taulukko 4).   
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Taulukko 4. Sukupuolen vaikutus sairastumiseen. 
Sukupuoli Narttu Uros Yhteensä χ2 P 
Aineisto 1      
Ei-sairas 2332 2514 4846   
Sairas 50 57 107   
Yhteensä 2382 2571 4953 0,08 0,78 
Sairaita (%) 2,1 2,2 2,2   
 
Aineisto 2 
     
Ei-sairas 428 311 739   
Sairas 50 57 107   
Yhteensä 478 368 846 4,76 0,03 
Sairaita (%) 10,5 15,5 12,6   
 
 
5.1.2 Värin vaikutus sairastumiseen 
Koiran värillä oli merkitystä sairastumiseen molemmissa aineistoissa (taulukko 
5). Sairaissa koirissa oli vain sallittuja värejä (vaalea, musta ja musta ruskein 
merkein). Vaaleilla ja mustilla koirilla sairastuvuus oli samansuuruinen 
molemmissa aineistoissa. Sen sijaan koirilla, joiden väritys oli musta ruskein 
merkein, sairastuvuus oli selvästi suurempi, kuin vaaleilla tai mustilla koirilla 
(taulukko 5).   
 
 
Taulukko 5. Hyväksyttyjen väriluokkien vaikutus sairastumiseen. 
Väri Vaalea Musta 
Musta 
ruskein 
merkein Yhteensä  χ2 P 
Aineisto 1       
Ei-sairas 1631 487 2667 4785   
Sairas 25 8 74 107   
Yhteensä 1656 495 2741 4892 7,67 0,02 
Sairaita(%) 1,5 1,6 2,7 2,2   
 
Aineisto 2       
Ei-sairas 238 78 395 711   
Sairas 25 8 74 107   
Yhteensä 263 86 469 818 7,04 0,03 
Sairaita(%) 9,5 9,3 15,8 13,1   
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5.1.3 Syntymäpentuekoon vaikutus sairastumiseen 
 
Molempien aineistojen perusteella syntymäpentuekoolla oli vaikutusta 
sairastumiseen (taulukko 6). Korkein sairastumisinsidenssi aineistossa 1 oli 
luokassa, jossa pentuekoko oli 1 ja seuraavaksi suurin luokassa, jossa 
pentuekoko oli 11–13. Aineistossa 2 suurin sairastumisinsidenssi oli luokassa, 
jossa pentuekoko oli 11–13. Tähän luokkaan kuuluvien koirien sairastuminen oli 
jopa kaksi kertaa yleisempää kuin pienemmissä pentueissa syntyneiden koirien. 
 
 
Taulukko 6. Syntymäpentuekoon vaikutus sairastumiseen. 
Pentuekoko 1 2–4 5–7 8–10 11–13 Yhteensä χ2 P 
Aineisto 1         
Ei-sairas 97 277 1799 2275 339 4787   
Sairas 6 5 40 42 13 106   
Yhteensä 103 282 1839 2317 352 4893 11,95 0,02 
Sairaita(%) 5,8 1,8 2,2 1,8 3,7 2,2   
 
Aineisto 2 
        
Ei-sairas 41 64 271 276 31 683   
Sairas 6 5 40 42 13 106   
Yhteensä 47 69 311 318 44 789 12,21 0,02 
Sairaita(%) 12,8 7,2 12,9 13,2 29,5 13,4   
 
 
5.1.4 Syntymävuoden vaikutus sairastumiseen 
 
Koiran syntymävuodella ei ollut vaikutusta sairastumiseen. Vuoden merkitys 
sairastumiseen jokainen vuosi erikseen oli aineistolle 1 P=0,08 (χ2=29,3) ja 
aineistolle 2 P=0,13 (χ2=27,1). Vuodella ei ollut myöskään merkitystä 
sairastumiseen aineistoissa 1 tai 2, kun vuodet yhdistettiin luokiksi; aineistolle 1 
merkitsevyys oli P=0,22 ja aineistolle 2 P=0,19.   
 
5.1.5 Kuukauden ja vuodenajan vaikutus sairastumiseen 
 
Koiran syntymäkuukaudella ei ollut merkitystä sairastumiseen (taulukko 7). 
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Taulukko 7. Syntymäkuukauden vaikutus sairastumiseen. 
Kuukausi 1 2 3 4 5 6 7 
Aineisto 1        
Ei-sairas 506 363 635 651 463 378 322 
Sairas 16 11 12 7 12 5 7 
Yhteensä 522 374 647 658 475 383 329 
Sairaita(%) 3,1 2,9 1,9 1,1 2,5 1,3 2,1 
 
Aineisto 2        
Ei-sairas 79 62 107 93 53 54 47 
Sairas 16 11 12 7 12 5 7 
Yhteensä 95 73 119 100 65 59 54 
Sairaita(%) 16,8 15,1 10,1 7,0 18,5 8,5 13,0 
 
Kuukausi 8 9 10 11 12 Yht. χ2 P 
Aineisto 1        
Ei-sairas 348 384 287 220 289 4846   
Sairas 8 11 8 4 6 107   
Yhteensä 356 395 295 224 295 4953 10,09 0,52 
Sairaita(%) 2,2 2,8 2,7 1,8 2,0 2,2   
 
Aineisto 2        
Ei-sairas 51 64 50 30 49 739   
Sairas 8 11 8 4 6 107   
Yhteensä 59 75 58 34 55 846 8,98 0,62 
Sairaita(%) 13,6 14,7 13,8 11,8 10,9 12,6   
 
 
Myöskään koiran syntymävuodenajalla ei ollut merkitystä sairastumiseen 
(taulukko 8). 
 
 
Taulukko 8. Vuodenajan vaikutus sairastumiseen. 
Vuodenaika Talvi Kevät Kesä Syksy Yhteensä χ2 P 
Aineisto 1        
Ei-sairas 1158 1749 1048 891 4846   
Sairas 33 31 20 23 107   
Yhteensä 1191 1780 1068 914 4953 4,54 0,21 
Sairaita(%) 2,8 1,7 1,9 2,5 2,2   
 
Aineisto 2        
Ei-sairas 190 253 152 144 739   
Sairas 33 31 20 23 107   
Yhteensä 223 284 172 167 846 2,06 0,56 
Sairaita(%) 14,8 10,9 11,6 13,8 12,6   
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5.1.6 Alueen vaikutus sairastumiseen 
 
Alueet jaettiin pääkaupunkiseutuun (PKS), Pohjois-Suomeen (P-S) väli-
Suomeen (MUU). Kasvattajan asuinpaikalla ei ollut merkitystä sairastumiseen 
(taulukko 9). 
 
 
Taulukko 9. Kasvattajan asuinpaikan vaikutus sairastumiseen. 
Kasvattajan asuinpaikka PKS MUU P-S Yhteensä χ
2 P 
Aineisto 1       
Ei-sairas 1507 2584 269 4360   
Sairas 7 49 36 92   
Yhteensä 1543 2633 276 4452 1,39 0,50 
Sairaita(%). 2,3 1,9 2,5 2,1   
 
Aineisto 2       
Ei-sairas 194 353 37 584   
Sairas 36 49 7 92   
Yhteensä 230 402 44 676 1,70 0,43 
Sairaita(%). 15,7 12,2 15,9 13,6   
 
 
5.2 Sukusiitosaste 
 
Koko sukupuuaineistosta laskettuna (n=7178) populaation keskimääräinen 
sukusiitosaste oli 2,7 % ja keskihajonta 0,038. Sukusiitosasteet vaihtelivat 0 ja 31 
% välillä, joskin maksimiarvot olivat yksittäistapauksia. Sukusiitosaste vaihteli 
vuosittain, joskin keskimääräinen sukusiitosaste on ollut laskeva. Vuosina 1973, 
1976 ja 1982 syntyneillä koirilla on ollut keskimäärin korkeimmat 
sukusiitosasteen (kuva 5).  
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Kuva 5. Koirien keskimääräiset sukusiitosasteet syntymävuosittain.  
 
Aineistossa 1 populaation keskimääräinen sukusiitosaste oli hieman korkeampi 
kuin aineistossa 2. Aineistossa 1 keskimääräinen sukusiitosaste oli 3,0 % ja 
keskihajonta 0,034 ja aineistossa 2 keskimääräinen sukusiitosaste oli 2,4 % ja 
sen keskihajonta 0,031. Kaikkien jälkeläisiä saaneiden koirien keskimääräinen 
sukusiitosaste oli 1,2 %. Aineistossa 1 ja 2 sairaiden koirien keskimääräiset 
sukusiitosasteet ja keskihajonnat olivat samat: 2,4 % ja 0,028. Aineistossa 1 ei-
sairaiden koirien keskimääräinen sukusiitosaste oli 3,0 % keskihajonnan ollessa 
0,035 ja aineistossa 2 se oli 2,4 % keskihajonnan ollessa 0,031. 
 
5.3 Mallin valinta 
 
Mallin testaamiseen otettiin mukaan kaikki aineistossa olevat tekijät ja vuodet 
olivat mallissa itsenäisinä. Kiinteät tekijät valittiin backward-menetelmällä 
(generalized linear model, logit-malli), jonka jälkeen testattiin sukusiitosasteen 
vaikutus malliin.  
 
Aineistossa 1 AIC ja P-arvojen mukaan malliin vaikuttivat väri ja 
syntymäpentuekoko (taulukko 10). Aineistossa 2 AIC ja P-arvojen mukaan malliin 
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vaikuttivat sukupuoli, väri ja syntymäpentuekoko (taulukko 11). Molemmissa 
aineistoissa kokeiltiin myös kuukausien analysoimista itsenäisinä, mutta ne eivät 
vaikuttaneet vaihteluun. 
 
Sukusiitosasteella ei ollut kummassakaan aineistossa merkitystä sairastumiseen. 
Sukusiitosasteen sisällyttäminen malliin kovariaattina aineistossa 1 ei vaikuttanut 
varianssikomponenttien estimointiin. 
 
Taulukko 10. Aineistossa 1 malliin vaikuttavat tekijät; AIC- ja P-arvot. 
Tekijä P-arvo P-arvo P-arvo P-arvo P-arvo P-arvo 
Sukupuoli 0,70 - - - - - 
Väri 0,03 0,03 0,03 0,02 0,02 0,03 
Pentue 0,07 0,71 0,07 0,06 0,02 0,02 
Vuosi 0,41 0,41 0,42 0,34 - - 
Vuodenaika 0,46 0,46 0,42 - - - 
Sukusiitosaste - - - - - 0,12 
Asuinpaikka 0,65 0,64 - - - - 
AIC 726,25 724,39 721,28 718,05 704,23 703,59 
 
 
Taulukko 11. Aineistossa 2 malliin vaikuttavat tekijät; AIC- ja P-arvot.  
Tekijä P-arvo P-arvo P-arvo P-arvo P-arvo 
Sukupuoli 0,04 0,04 0,04 0,04 0,04 
Väri 0,03 0,03 0,02 0,03 0,03 
Pentue 0,14 0,10 0,06 0,05 0,05 
Vuosi 0,40 0,41 - - - 
Vuodenaika 0,65 - - - - 
Sukusiitosaste - - - - 0,81 
Asuinpaikka 0,22 0,28 0,55 - - 
AIC 516,55 512,15 497,28 494,46 496,40 
 
 
5.4 Periytymisasteen arviot 
 
Aineistolle 1 ja 2 laskettiin geneettiset varianssit logit-, probit- sekä lineaarisella 
mallilla (taulukot 12 ja 13). Logit-mallilla laskettuna hypotyreoosin periytymisaste 
aineistossa 1 oli selkeästi korkeampi (0,65) kuin aineistossa 2 (0,54). Aineiston 1 
periytymisaste jäi edelleen aineiston 2 periytymisastetta korkeammaksi, kun se 
korjattiin logistisen jakauman varianssin avulla vastaamaan probit-mallia. Probit-
mallilla laskettuna hypotyreoosin periytymisasteet molemmissa aineistoissa 
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olivat lähes vastaavat. Lineaarisella mallilla laskettuna periytymisaste aineistossa 
1 oli hyvin lähellä probit-mallilla laskettuja periytymisasteita, mutta aineistossa 2 
se oli selkeästi korkeampi.  
 
 
Taulukko 12. Aineiston 1 varianssikomponentit, keskivirheet (S.E.) sekä 
periytymisasteet.  
Malli  σ𝑎
2
  σ𝑒
2
 h
2 
Logit  1,87 (± 0,44) 𝜋2
3
 
0,36 
Probit  0,32 (± 0,09) 1,00 0,24 
Lineaarinen  0,005 (±0,00) 0,02 (± 0,00) 0,21 
 
 
 
Taulukko 13. Aineiston 2 varianssikomponentit, keskivirheet (S.E.) sekä 
periytymisasteet.  
Malli  σ𝑎
2
 σ𝑒
2
 h
2 
Logit 1,15 (± 0,39) 𝜋2
3
 
0,26 
Probit 0,29 (± 0,11) 1,00 0,23 
Lineaarinen 0,05 (± 0,01) 0,07 (± 0,01) 0,44 
 
 
7 TULOSTEN TARKASTELU 
 
Tässä tutkimuksessa tarkasteltiin suomalaisen hovawartpopulaation 
hypotyreoosiin sairastumiseen vaikuttavia tekijöitä sekä estimoitiin hypotyreoosin 
periytymisasteet eri tavalla rajatuille aineistoille. 
 
Alkuperäisestä 7656 koirasta koostuvasta aineistosta pyrittiin poistamaan tiedot, 
jotka olivat aineistossa useampaan kertaan. Vaikka sairaiden koirien vanhemmat 
olivat sukupuutiedoissa vain kerran, on todennäköistä, että kahteen kertaan 
rekisteröityjä koiria löytyy myös näiden sukupuusta. Kahteen kertaan rekisteröity 
koira on tällöin sukupuussa täyssisarusparina, kun sen pitäisi olla 
sukulaisuudeltaan 1. Saman koiran esiintyminen sukupuussa useampaan 
kertaan voi vaikuttaa tuloksiin heikentäen niiden luotettavuutta.  
 
Sairaita koiria oli Suomen Hovawart ry:lle tutkimuksen alkuun mennessä 
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ilmoitettu 109 kappaletta. Vuosina 1990–2010 syntyneistä koirista 107 sairastui 
hypertyreoosiin. Kaikkiaan sukupuuaineiston 7178 koirasta sairaita oli 117, joten 
sairastumisfrekvenssi oli 1,6 %.Hypotyreoosin esiintyvyys on muilla roduilla ollut 
matalampi ja vaihdellut 0,2 ja 0,9 %:n välillä (Panciera 1994, Milne ja Hayes 1981 
ja Dixon ym. 1999). Hypotyreoosin esiintyvyys oli tässä tutkimuksessa selkeästi 
korkeampi kuin aikaisemmissa tutkimuksissa ja hovawartin voidaankin sanoa 
olevan riskirotu hypotyreoosiin sairastumisessa.  
 
7.1 Kiinteät tekijät 
 
Koko aineistossa koirien sukupuolijakauma oli melko tasainen, uroksia oli hieman 
yli puolet. Aineistossa 1 sukupuolijakauma säilyi lähes samana, mutta aineistossa 
2 narttujen osuus oli suurempi kuin urosten. Tämä selittynee rajauksella, joka on 
tehty jalostuskäytön mukaan. On yleistä, että uroksia käytetään jalostukseen 
narttuja vähemmän. Kuitenkin uroksia oli tässä aineistossa 43,5 %, josta voidaan 
nähdä, ettei jalostus ole ollut vain muutaman uroksen varassa. Aineistoissa 1 ja 
2 sukupuoli vaikutti eri tavalla sairastumiseen. Aineistossa 1 sukupuolella ei ollut 
merkitystä sairastumiseen, mutta aineistossa 2 sukupuolella havaittiin olevan 
tilastollinen merkitys sairastumiseen. Ero merkitsevyydessä voi selittyä aineiston 
rajauksella; aineistossa 2 ei-sairaiksi oletettiin vain ne koirat, joilla oli jälkeläisiä, 
jolloin sairaiden urosten osuus nousi suhteellisesti. Aikaisemmissa tutkimuksissa 
on sukupuolen merkityksestä sairastumiseen saatu erilaisia tuloksia. Kahdessa 
tutkimuksessa on esitetty, että sukupuolella ei ole merkitystä sairastumiseen 
(Benjamin ym. 1996, Dixon ym. 1999). Panciera (1994) puolestaan totesi, että 
nartuilla on suurempi riski sairastua kuin uroksilla. Näissä tutkimuksissa on lisäksi 
tutkittu kastraation vaikutusta sairastumiseen, jota tässä tutkimuksessa ei tehty. 
Sekä Panciera (1994) että Milne ja Hayes (1981) ovat todenneet kastraation 
lisäävän sairastumisriskiä. 
 
Merkkiväristen koirien suurta sairastumisinsidenssiä voi selittää värin yleisyys 
rodussa tai aineistosta johtuva sairaiden koirien satunnainen kasautuminen 
merkkivärisiin koiriin. Kaikista polveutumisaineiston koirista merkkivärisiä oli yli 
puolet. Väriin voi myös olla kytkeytyneenä sairauteen altistavia geenejä. Rodussa 
ei ole rajoitettu jalostuskäyttöä värin perusteella, jolloin erivärisiä koiria 
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risteytetään keskenään. Vaikka yhtään ei-sallitun väristä koiraa ei ollut ilmoitettu 
sairaaksi, ei tämän tutkimuksen perusteella voida kuitenkaan sanoa, että ei-
sallitun värinen koira ei voi sairastua hypotyreoosiin tai olisi sen suhteen 
keskimääräistä terveempi. Aikaisempia tutkimuksia värin vaikutuksesta 
sairastumiseen ei löydy. 
 
Molemmissa aineistoissa pienin todennäköisyys sairastua oli koirilla, jotka olivat 
syntyneet 2–4 koiran pentueissa. Vaikka yhden pennun pentueista huomioitiin 
ainoastaan Suomeen rekisteröidyt koirat, saattaa näissä koirissa olla tuontikoiria, 
joiden sisaruksista ei ole tietoa ja todellinen pentuekoko on suurempi.  Tulosten 
luotettavuutta heikentää lisäksi se, että kahden ja kolmen pennun 
syntymäpentueen koirista osa voi olla koiria, joiden sisarusten todellista määrää 
ei tiedetä. Suurten pentueiden kokoa voidaan pitää luotettavana. Yhden pennun 
pentueissa voi ajatella sairauden vaikuttavan pentumäärään, jolloin pentujen 
ollessa geneettisesti alttiita hypotyreoosille, kaikki pennut eivät selviä syntymään 
asti. Toisaalta isojen pentueiden kohdalla voi ajatella suuren lukumäärän antavan 
sairaudelle enemmän mahdollisuuksia tulla esille, mikäli siihen on geneettinen 
alttius. On myös mahdollista, että isojen pentueiden pentujen pienempi koko voi 
altistaa sairastumiselle. Aiempia tutkimuksia koirien hypotyreoosin vaikutuksesta 
pentuekokoon ei löydy. Tässä tutkimuksessa periytymisasteen arviointiin 
käytettävässä mallissa ei ollut mukana koiran syntymäpentuetta satunnaisena 
tekijänä. Tämä saattaa vaikuttaa periytymisasteen arvioon siten, että pentueiden 
välillä oleva, muista kuin perintötekijöistä johtuva, vaihtelu voi joltain osin sisältyä 
additiivisen geneettisen varianssin arvioon ja siten nostaa periytymisasteen 
arviota tarpeettomasti ylöspäin. Tulevaisuudessa hypotyreoosin 
periytymisastetta arvioitaessa syntymäpentue tulisi ottaa mukaan malliin 
satunnaisena tekijänä. 
 
Syntymävuodella ei ollut tilastollista merkitystä vuosittain tai luokittain 
tarkasteltuna. Tutkimuksessa tarkasteltiin myös kuukauden ja vuodenajan 
vaikutusta sairastumiseen. Syntymäkuukaudella tai vuodenajalla ei analyysissä 
ollut tilastollista merkitystä.  Myöskään Benjaminin ym. (1996) tutkimuksessa 
beagleilla ei syntymävuodella ollut merkitystä sairauden esiintyvyyteen. 
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Tutkimuksessa tarkasteltiin myös kasvattajan asuinpaikan vaikutusta 
sairastumiseen. Elinympäristön vaikutuksen kannalta tutkimuksessa olisi ollut 
mielenkiintoista tarkastella koiran asuinpaikan vaikutusta sairastumiseen, mutta 
asuinpaikkaa ei tiedetty. Kasvattajan asuinpaikka vaikuttaa kuitenkin suurella 
todennäköisyydellä emään, jolloin sen vaikutus olisi mahdollista nähdä myös 
pennuissa. Tämä ei tietenkään koske niitä jalostuskoiria, jotka eivät asu 
kasvattajan luona. Kasvattajan asuinpaikalla ei kuitenkaan tässä tutkimuksessa 
ollut vaikutusta koiran sairastumiseen. 
 
7.2 Sukusiitosaste 
 
Suomalaisessa hovawartpopulaatiossa sukusiitosaste on kohtuullisella tasolla ja 
sen vaihteluväli on melko pieni lukuun ottamatta muutamia yksittäisiä yksilöitä 
(kuva 6).  
 
 
 
 
Kuva 6. Sukusiitosasteen jakauma populaatiossa.  
Sukusiitosaste 
K
o
ir
ia
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Aineiston 2 hieman matalampaa keskimääräistä sukusiitosastetta verrattuna 
aineiston 1 keskimääräiseen sukusiitosasteeseen voi selittää se, että aineistossa 
2 ei-sairaina koirina oli mukana ainoastaan jalostukseen käytetyt koirat. Myös 
pieni vaihteluväli aineistossa heikentää regressiota. Tässä tutkimuksessa 
sukusiitosasteella ei ollut yhteyttä sairauteen. Vastaavaan tulokseen on päätynyt 
mm. Benjamin ym. (1997), jonka mukaan sukusiitosasteella ei ole vaikutusta 
sairastumiseen. Benjaminin ym. (1997) tutkimus oli tehty sukusiittoisella 
populaatiolla, eikä mukana ollut vertailupopulaatiota. Tulokset ovat ristiriidassa 
ennakko-oletuksen kanssa, jonka mukaan sairailla koirilla olisi suurempi 
sukusiitosaste. Sairauden ollessa autoimmuuniperäinen, johon on liitetty MHC-
alue (Kennedy ym. 2006a,b, Wilbe ym. 2010), olisi oletettavaa, että sukusiitos 
altistaisi sairastumiselle geeniperimän homotsygoitumisen vuoksi. Se, että 
sukusiitosasteet laskettiin koko sukupuusta, eikä sukupolvien lukumäärää 
laskelmissa huomioitu, vaikuttaa sukusiitosasteen vaikutuksen luotettavuuteen 
hovawarttien hypotyreoosiin sairastumisessa. Verrattaessa sukusiitoksen 
vaikutusta sairaassa ja terveessä populaatiossa, tulisi sukupolvien määrä olla 
tutkittavilla yksilöillä rajoitettu samaan määrään, jolloin sukupolvien vähäinen 
määrä ei johtaisi todellisuutta pienempään sukusiitosasteeseen. Tämän 
tutkimuksen perusteella ei voida sanoa, että sukusiitos ei vaikuttaisi 
sairastumiseen. Sukusiitosasteen vaikutusta sairastumiseen tulisi tutkia 
tarkemmin. 
 
7.3 Periytymisasteen arviot 
 
Molemmilla aineistoilla laskettuna periytymisasteet olivat kohtalaiset tai jopa 
korkeat ja ne olivat melko lähellä aikaisemmin hypotyreoosille laskettuja 
periytymisasteita. Benjamin ym. (1996) saivat beagle-populaatiolla 
periytymisasteeksi 0,33. Toisessa beagleilla tehdyssä tutkimuksessa (Benjamin 
ym. 1997) periytymisaste oli hieman ensimmäistä tutkimusta matalampi, 0,20. 
Periytymisasteen arvioon vaikuttaa havaintojen luotettavuus. Tässä 
tutkimuksessa sairaiksi luokiteltiin vain ne koirat, jotka olivat saaneet 
eläinlääkärin antaman diagnoosin. Osa hypotyreoosia sairastavista koirista voi 
olla oireiltaan niin lieviä, että niitä ei ole viety eläinlääkäriin tai oireiltaan niin 
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monimuotoisia, että sairautta ei ole diagnosoitu oikein. Tässä tutkimuksessa 
tällaiset koirat on luokiteltu terveiksi aineistossa 1. Tässä tutkimuksessa 
virhediagnoosin mahdollisuutta pyrittiin poistamaan luokittelemalla terveiksi 
koiriksi vain jalostukseen käytetyt koirat, koska on oletettavaa, että näissä 
hypotyreoosia sairastavia oireiltaan lieviä koiria olisi vähän. On myös mahdollista, 
että hypotyreoosidiagnoosin saanut koira on oikeasti terve tai se sairastaa jotain 
muuta sairautta.  
 
Periytymisasteen arvion luotettavuuteen vaikuttaa aineiston koko. Kun tutkimusta 
alun perin suunniteltiin, tavoitteena oli analysoida myös saksalainen hovawart-
populaatio. Useista pyynnöistä huolimatta saksalaista aineistoa ei saatu, joten 
tämän tutkimuksen tulokset perustuvat vain suomalaiseen aineistoon. Koska 
suomalaisen ja saksalaisen hovawart-populaation välillä on yhteisiä sukulaisia, 
näiden kahden aineiston yhdistäminen olisi voinut olla mahdollista riippuen 
tietysti myös siitä olisiko molemmissa aineistoissa ollut samoja 
ympäristömuuttujia saatavilla. Nykyistä suurempi aineisto olisi parantanut 
tulosten luotettavuutta.  
 
Periytymisasteen ennustamisessa käytettiin kolmea eri mallinnusta. Näistä logit-
ja probit-mallit pyrkivät ennustamaan ominaisuuden alla olevan sairauteen 
altistavan, mutta näkymättömän ominaisuuden periytymisastetta. 
Lineaarimallissa vastemuuttujaa käsitellään samaan tapaan kuin mitä tahansa 
jatkuvaa ominaisuutta. Tutkimuksessa yritettiin myös muuntaa lineaarisen mallin 
antamat periytymisasteet probit-mallia vastaavaksi, mutta saadut 
periytymisasteen ennusteet olivat hyvin suuria, yli 1. Luultavasti tämä johtuu 
ominaisuuden erittäin alhaisesta esiintyvyydestä. Näitä tuloksia ei ole tässä 
tutkielmassa esitetty. Tämän perusteella lineaarimalli ei sovellu ominaisuudelle, 
jonka insidenssi on hyvin matala.  
 
Puute, joka huomattiin vasta niin myöhään, että sitä ei tähän tutkimukseen enää 
korjattu, oli pentueen poisjäänti mallista. Pentue satunnaisena tekijänä mallissa 
alentaisi luultavasti periytymisasteen ennustetta, koska on oletettavaa, että nyt 
käytetyissä malleissa osa pentueiden välisestä vaihtelusta sisältyy eläinten 
väliseen geneettiseen vaihteluun eivätkä käytetyt mallit huomioi pentueen 
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samoja ympäristötekijöitä. Myös värin ottaminen mukaan malliin saattoi 
heikentää periytymisasteen arvioiden luotettavuutta. Värin ollessa geneettinen 
tekijä, voi se peittää alleen perinnöllistä vaihtelua ja laskea periytymisasteen 
arvioita. Aineistossa 1 värin jättäminen mallista pois ei juurikaan vaikuttanut 
hypotyreoosin periytymisasteisiin. Probit-mallilla laskettuna periytymisaste oli 
0,23 ja logit-mallilla laskettuna 0,37 eli erittäin lähellä saatuja tuloksia. Aineistossa 
2 periytymisaste oli probit-mallilla laskettuna 0,23 eli aivan sama kuin, jos väri 
olisi mukana mallissa ja logit-mallilla laskettuna 0,27 eli hyvin lähellä saatua 
tulosta. Eläinmallin lisäksi periytymisasteita olisi voinut tarkastella myös 
esimerkiksi isämallilla, jossa havaintojen välistä vaihtelua ei selitetä eläimen vaan 
sen isän perintötekijöillä. Isämallissa ennustettavia tekijöitä on vain isien 
lukumäärän verran verrattuna eläinmalliin, jossa ennustettavia tekijöitä on 
eläinten lukumäärän verran.  
 
8 JOHTOPÄÄTÖKSET 
 
Tämän tutkimuksen perusteella voidaan sanoa hovawarteilla esiintyvällä 
hypotyreoosilla olevan geneettinen tausta ja sen periytymisaste on kohtalainen. 
Kun huomioidaan myös aiemmin beagleilla tehdyt tutkimukset, joissa 
periytymisasteet ovat olleet kohtalaisia, voidaan olettaa saman taustaisen 
hypotyreoosin olevan myös muilla roduilla perinnöllinen. Hovawarteilla esiintyvän 
hypotyreoosin voidaan puhkeamisiän perusteella sanoa olevan hankittu, jolloin 
sen taustalla todennäköisimmin on autoimmuuni lymfosyyttinen tyreoidiitti. 
Ruotsalaisilla hovawarteilla tehdyssä DLA-tutkimuksessa koirat sairastivatkin 
lymfosyyttistä tyreoidiittia. 
 
Hypotyreoosin periytymisasteen ollessa kohtalainen, on siihen mahdollista 
vaikuttaa jalostuksella. Vaikka tässä tutkimuksessa sairastumiseen todettiin 
vaikuttavan (P-arvo <0,05) värin, koiran syntymäpentuekoon ja sukupuolen, ei 
näiden perusteella voida tehdä jalostusvalintoja. Paras tapa onkin välttää 
sairaiden koirien käyttämistä jalostukseen. Sairauden puhkeamisiän perusteella 
optimaalinen käyttöikä jalostuskoiralle olisikin vasta keskimääräisen 
sairastumisiän jälkeen eli koiran ollessa yli neljävuotias. Kuitenkaan tällä ei 
pystytä karsimaan kaikkia sairastuvia koiria pois jalostuksesta. Todennäköisesti 
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myös osa sairaista koirista jää diagnosoimatta monimuotoisten oireiden vuoksi ja 
osalla sairaista koirista voi olla hypotyreoosin taustalla jokin muu syy, kuin 
lymfosyyttinen tyreoidiitti. 
 
Vaikka sukusiitosasteella ei tässä tutkimuksessa ollut tilastollista merkitsevyyttä 
sairastumiseen, ei sen merkitystä tule jalostuksessa unohtaa. MHC-alue on 
voimakkaasti liitetty autoimmuuniin lymfosyyttiseen tyreoidiittiin ja sen vaikutus 
usean autoimmuunisairauden taustalla on tunnettu. Alueen homotsygoituminen 
sukusiitosasteen noustessa ja populaation monimuotoisuuden kadotessa on 
riskitekijä hypotyreoosin lisääntymiselle populaatiossa. Sukusiitosasteen nousu 
ja monimuotoisuuden häviäminen voivat myös lisätä vielä tuntemattomien 
tekijöiden yleistymistä populaatiossa lisäten sairastumista ja hankaloittaen rodun 
jalostusta. Rodun jalostamisen kannalta on erittäin tärkeää jatkaa tietojen 
keräämistä sairaista koirista ja kehittää BLUP-pohjainen jalostusarvostelu, jolloin 
jalostukseen tulisi käyttää vain jalostusarvoltaan populaation keskiarvoa 
parempia yksilöitä.  
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